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DIAGNOSTIQUER une migraine 
et une algie de la face. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 


L a classification internationale des cephalees (ICHD-II) 
reconnaTt 4 types de cephalees primaires : la migraine, la 
cephalee de tension, I’algie vasculaire de la face et les 
formes apparentees, les autres cephalees primaires qui sont 
pour la plupart des cephalees circonstancielles, declenchees par 
latoux, r effort physique, I’activite sexuelle, le sommeil. Migraine 
et cephalees de tension couvrent la quasi-totalite des cephalees 
recurrentes chroniques. L’algie vasculaire de la face est 100 fois 
moins frequente que la migraine, mais, quoique rare, cette entite 
doit etre reconnue, car elle beneficie d’une prise en charge speci- 
fique. La nevralgie du trijumeau est classee dans ICHD-II dans les 
cephalees secondaires. C’est la plus frequente des nevralgies 
craniennes. 

Migraine 

La migraine est une maladie chronique qui evolue par crises 
recurrentes. Les crises sont separees par des intervalles de 
temps variables, libres de toute douleur : on parle de migraine 
episodique. Lorsque la maladie migraineuse se deteriore, la fre- 
quence des crises augmente, les intervalles libres diminuent, 
puis disparaissent ; c’est revolution vers la migraine chronique, 
qui aboutit a une cephalee chronique quotidienne. 

Prevalence et impact 

1. Prevalence 

La prevalence globale des cephalees est de 47 % ; un sujet sur 
deux souffre d’une cephalee dans la population generale. La pre- 
valence de la migraine se situe entre 10 et 12 % chez I’adulte, 


5 et 10 % chez I’enfant. Ce taux concerne la migraine « stricte » 
(c’est-a-dire celle qui repond a tous les criteres diagnostiques de 
ICHD-II), car si la migraine « probable » (c’est-a-dire celle qui 
repond a tous ces criteres sauf un) est egalement consideree, la 
prevalence globale de la migraine peut atteindre les 20 %. 

Cette prevalence est variable en fonction de I’origine geogra- 
phique et de la race de la population etudiee. Les sujets de race 
caucasienne sont les plus migraineux, alors que les sujets de 
race asiatique sont les moins migraineux, les sujets de race noire 
se situant en position intermediate (ces differences de preva- 
lence pouvant resulter de facteurs culturels et/ou de facteurs 
genetiques). 

II existe une tres nette predominance feminine de cette affection, 
faisant qu’a I’age adulte le ratio selon le sexe varie de 1/2 a 1/3. 
Cette predominance feminine n’apparaTt qu’apres la puberte, 
suggerant I’influence des hormones steroides sexuelles femi- 
nines sur I’expression clinique de la predisposition migraineuse, 
mais elle persiste apres la menopause. La variability de la preva- 
lence migraineuse se traduit egalement par son augmentation 
dans la premiere partie de la vie, qui est suivie d’un declin faisant 
que le maximum de prevalence concerne les sujets entre 30 et 
50 ans. Le pic de prevalence affecte done une population de sujets 
actifs, ce qui explique le grand impact societal de la migraine. 

2. Impact individuel 

L’impact individuel de la migraine peut etre evalue par des 
echelles specifiques, comme I’echelle MIDAS : 22 % des migrai- 
neux frangais ayant une migraine active (au moins une crise dans 
les 3 derniers mois) appartiennent aux groupes III et IV (plus de 
1 1 jours de perte de productivity dans les 3 derniers mois). Cet 
impact individuel qui se traduit par une perte de productivity 
entraine egalement une deterioration de la quality de vie, qui 
s’exprime pendant les episodes cephalalgiques mais egalement 
entre ces episodes par I’apparition de conduites d’evitement 
liees a une apprehension de la survenue des episodes cephalal- 
giques. Mesuree a I’aide d’echelles generiques (comme la SF-36), 
cette reduction de la quality de vie peut etre comparee avec 
d’autres maladies chroniques. Ainsi, il a ete montre que la migraine 
induit une reduction de la quality de vie, qui est superieure a celle 
qu’induit I’asthme. 
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3. Cout 

Le cout annuel global de la migraine aux Etats-Unis a pu etre 
estime a 14,4 milliards de dollars, qui se repartissaient en 1 mil- 
liard de couts « directs » (couts de sante) et 13,3 milliards de 
couts « indirects » (perte de productivity professionnelle) pour 
une population de 22 millions de migraineux. Un montant iden- 
tique de couts directs a ete recemment retrouve en France, alors 
qu’elle ne compte que 7 millions de migraineux. Concernant les 
couts indirects, peu de donnees frangaises sont disponibles en 
termes de montant financier, mais, a partir d’une modelisation 
utilisant revaluation des couts de friction (evaluation du temps de 
travail perdu, qu’il faut ensuite rattraper), il a pu etre estime que la 
migraine etait responsable de la perte de 1 5 millions de jours de 
travail chaque annee en France. Allant dans le meme sens que 
ces donnees, le cout global de la migraine en Europe a pu etre 
estime a 579 euros par patient, ce montant se repartissant en 1 0 % 
pour les couts « directs » et 90 % pour les couts « indirects ». 

Physiopathologie 

La crise de migraine correspond a un orage vasomoteur qui se 
developpe au sein du cerveau et de ses enveloppes meningees. 
La multitude des facteurs declenchants possibles de la crise, les 
nombreux signes cliniques associes a la douleur ont longtemps 
fait re chercher, et continuent encore a faire rechercher une ori- 
gine extracerebrale a la migraine (les yeux, les sinus, les dents, le 
cou, certains aliments). Ces croyances qui restent si vivaces de 
nos jours conduisent certains migraineux a multiplier les consul- 
tations specialisees, a accumuler les investigations complemen- 
taires, a la recherche d’une explication qu’ils ne trouveront 
jamais. 

1 . Origine de la crise 

Les generateurs de la crise sont situes dans I’hypothalamus 
(voir prodromes) et dans certains noyaux du tronc cerebral a 
mediation adrenergique et serotoninergique, situes dans le 
mesencephale et la protuberance. L’activation de ces noyaux 
provoque une vasoconstriction arteriolaire au niveau du cortex 
cerebral et probablement aussi une deregulation des systemes 
inhibiteurs de controle de la douleur. 

2. Predisposition genetique 

Mais il faut, pour que la crise se developpe une predisposition 
genetique, designee depuis longtemps sous le terme de « terrain 
migraineux ». Dans une forme rare de migraine, la migraine hermi- 
plegique familiale, on a demontre I’existence de diverses muta- 
tions genetiques qui dereglent le fonctionnement de canaux 
ioniques situes sur la membrane du neurone et de I’astrocyte, 
provoquant ainsi une excitability anormale du cortex cerebral et 
une susceptibility accrue a generer une depression corticale 
envahissante. 

3. Aura 

Les symptomes neurologiques de I’aura migraineuse sont pro- 
voques par le passage d’une ou plusieurs depressions corticales 
envahissantes sur la zone correspondante du cortex : occipital 


pour les auras visuelles, parietal pour les auras sensitives, tem- 
poral pour les auras aphasiques. La depression corticale enva- 
hissante est spontanement generee par un cortex hyperexcitable 
et olighemique (a cause de la vasoconstriction arteriolaire). Elle 
se propage sur le cortex dans toutes les directions a vitesse lente 
(3-4 mm/min), ce qui correspond bien au developpement pro- 
gressif des symptomes de I’aura (« marche migraineuse »). 

4. Cephalee migraineuse 

La cephalee migraineuse provient de I’activation du systeme 
trigermino-vasculaire. Ces fibres sensitives cheminent dans la 
premiere branche du nerf trijumeau (Vi) et innervent les arteres et 
veines meningees situees sur la surface du cortex. Leur principal 
mediateur est le CGRP {calcitonin gene related peptide). Sa libe- 
ration provoque autour des vaisseaux une inflammation sterile 
avec vasodilatation, extravasation des proteines plasmatiques, 
degranulation des mastocytes et activation des plaquettes, ce 
qui libere dans le sang veineux cerebral du migraineux en crise 
une quantity importante de serotonine. 

L’inflammation neurogene peut etre bloquee par les AINS et les 
triptans. Les triptans sont des agonistes serotoninergiques qui 
agissent en Peripherie sur les recepteurs 5HT 1 B en s’opposant a 
la vasodilatation et a I’extravasation plasmatique (effet vasocons- 
tricteur) et sur les recepteurs 5HT1 D en inhibant la liberation des 
neuropeptides vasoactifs par les terminaisons trigeminales. Cer- 
tains triptans agissent egalement au niveau central en bloquant la 
transmission du message douloureux aux neurones de second 
ordre situes dans le noyau du trijumeau dans sa partie caudale. 

L’activation du systeme trigemino-vasculaire pourrait etre soit 
d’origine « peripherique » du fait du passage d’une depression 
corticale envahissante sur le cortex (migraine avec aura), soit 
d’origine « centrale » par demodulation des systemes de controle 
de la douleur dans le tronc cerebral (migraine sans aura). 

Aspects cliniques 

1. Migraine sans aura 

La migraine sans aura est la plus frequente des migraines 
(80 % des cas). La survenue de 5 crises est necessaire pour por- 
ter le diagnostic. La cephalee s’installe de fagon progressive, en 
moyenne en 2 a 4 heures. La crise dure 4 a 72 heures sans traite- 
ment. Certaines crises, notamment chez I’enfant, peuvent durer 
moins de 4 heures. Le siege de la douleur est typiquement unila- 
teral, tantot droit, tantot gauche ; il peut etre diffus, d’emblee ou 
secondairement ; il se situe le plus souvent au niveau du front et 
de la tempe mais debute parfois ou s’etend a I’arriere de la tete 
ou a la nuque. 

Les erreurs de diagnostic sont frequentes : on parle de sinusite 
lorsque la douleur est frontale, de nevralgie d’Arnold ou d’ar- 
throse cervicale quand la cephalee est posterieure. Le caractere 
pulsatile de la douleur est typique de la migraine mais n’apparaTt 
parfois qu’a I ’effort ou a I’ acme de la crise. L’intensite de la dou- 
leur est variable d’une crise a I’autre et d’un patient a I’autre. Tou- 
tefois, 3 patients sur 4 presentent, en I’absence de traitement 
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i Criteres de la migraine sans aura (adaptes 
| d’apres les criteres IHS) 


A / Au moins 5 crises repondant aux criteres B a D 

B / Crises de cephalee durant de 4 a 72 heures 
(sans traitement) 

C / Cephalees ayant au moins 2 des caracteristiques 
suivantes : 

I unilateral 
I pulsatile 

I moderee ou severe 

I aggravation par les activites physiques de routine, telles que montee 
ou descente d’escaliers 

D / Durant les cephalees, au moins I’un des caracteres 
suivants : 

I nausee et/ou vomissement 
I photophobie et phonophobie 

E / L’examen Clinique doit etre normal entre les crises 

En cas de doute, une cephalee secondaire doit etre eliminee 
par les investigations complementaires appropriees 


efficace, une douleur severe cotee a 7-8 sur 1 0 en moyenne. La 
cephalee est exacerbee par les mouvements ou les efforts meme 
minimes et diminuee par le repos, le calme et I’occlusion des 
yeux. Les nausees sont presentent dans 90 % des crises. Les 
vomissements sont plus rares, et leur frequence diminue avec 
I’age. La plupart des patients presentent une photophobie et une 
phonophobie, moins souvent une osmophobie. 

Certains patients (environ 15 %) presentent dans les heures 
precedant la crise des prodromes sous forme d’asthenie, de 
somnolence, de baillements, d’irritabilite, de tendance depres- 
sive ou au contraire d’euphorie, de sensation de faim pour un ali- 
ment precis. Ces symptomes orientent vers un dysfonctionne- 
ment hypothalamique initial a I’origine de la crise. 

Les criteres de definition de la migraine sans aura selon I’ IHS 
(tableau 1) permettent de porter le diagnostic et d’eliminer les 
autres causes de cephalees primaires ou secondaires. La pre- 
miere crise de migraine peut poser des difficultes, puisqu’il faut 
5 crises pour un diagnostic de certitude. On peut etre amene a 
faire des examens complementaires pour eliminer une autre 
cause de cephalee. 

Le principal diagnostic differential a discuter est la cephalee de 
tension : il s’agit d’une cephalee diffuse, non pulsatile, legere a 
moderee, non invalidante, non aggravee par I’effort physique, 
sans troubles digestifs, sans hyperesthesie sensorielle. Toutefois, 
certains migraineux peuvent presenter des cephalees interca- 


lates de type tensif, et il ne leur est pas toujours facile en debut 
de crise de faire la distinction entre une crise de migraine debu- 
tante ou une cephalee de tension. 

2. Migraine avec aura 

Elle concerne 20 % des crises. Les auras typiques sont visuelles, 
sensitives et aphasiques et ne comportent pas de signes moteurs. 

Laura s’installe progressivement sur plus de 5 minutes, c’est la 
« marche migraineuse », element essentiel du diagnostic, permet- 
tant de differencier I’aura migraineuse d’un accident ischemique 
transitoire ou d’une crise d’epilepsie partielle. Laura typique dure 
moins d’une heure, de 15 a 30 minutes en moyenne ; elle est 
d’abord visuelle, eventuellement sensitive, puis aphasique, leur 
duree s’additionnant. Les auras sensitives ou aphasiques isolees 
sans troubles visuels sont rares et doivent faire evoquer un autre 
diagnostic. Certains migraineux ne presentent que des crises 
avec aura ; d’autres, plus nombreux, alternent des crises avec ou 
sans aura. La cephalee s’installe lors de la disparition de I’aura, 
avec parfois un intervalle libre qui n’excede pas 1 heure. La 
cephalee est de type migraineux le plus souvent, elle peut etre 
non migraineuse ou absente (aura migraineuse sans cephalee). 

Le scotome scintillant est quasi pathognomonique de la migraine 
et se caracterise par une zone aveugle bordee d’un arc scintillant 
forme de lignes brisees dessinant des fortifications « a la Vauban ». 
Le scotome envahit progressivement un hemichamp visuel, de 
maniere laterale homonyme. Ces symptomes visuels persistent 
les yeux fermes. A la fin de I’aura, le scotome disparart progressi- 
vement en sens inverse de sa formation. II peut y avoir aussi des 
phosphenes, taches blanches ou noires, flashs, zebrures, etoiles 
qui apparaissent dans un hemichamp visuel ou dans I’ensemble 
du champ visuel. II peut s’agir d’un simple deficit visuel, mais 
dans la migraine, contrairement a I’accident vasculaire cerebral, 
ce deficit n’est pas total et se traduit par une vision floue, comme 
a travers un verre depoli, un rideau de fumee ou un ecran d’eau. II 
existe, surtout chez I’enfant, des illusions visuelles plus com- 
plexes : vision inversee, vision tunnelaire, vision kaleidoscopique, 
taille des objets ou des personnes retrecie. 

L’aura sensitive typique consiste en des paresthesies a type de 
fourmillements ou d’engourdissement debutant au niveau des 
doigts, s’etendant a la main, a I’avant-bras, puis gagnant le 
contour des levres, la joue et la langue du meme cote, selon une 
topographie cheiro-orale. Certaines auras s’accompagnent, 
chez I’enfant en particulier, de troubles de la perception du 
schema corporel : tout ou partie du corps parart retreci, allonge, 
deforme, realisant le « syndrome d’Alice au pays des merveilles ». 

L’aura aphasique se traduit par un manque du mot, des parapha- 
sies isolees, des troubles de la comprehension ou de la lecture. 

Les auras atypiques comportant des signes moteurs (migraine 
hemiplegique sporadique ou familiale), des signes d’atteinte du 
tronc cerebral (migraine basilaire) ou des signes ne touchant 
qu’un oeil (migraine retinienne) sont beaucoup plus rares que les 
formes typiques et doivent faire rechercher une affection neurolo- 
gique sous-jacente. 
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3. Complications 

Les complications de la migraine sont selon I’lHS : 

- la migraine chronique, qui se definit comme une migraine sans 
aura avec plus de 15 jours de crise par mois depuis plus de 3 
mois et qui doit faire re chercher un abus medicamenteux et 
une comorbidite anxiodepressive ; 

- I’etat de mal migraineux, qui est une crise de migraine sans aura 
qui dure au-dela de 72 heures, qui peut survenir de maniere 
imprevisible ou bien dans un contexte d’abus d’antalgiques ; 

- une aura persistante dans laquelle les signes de I’aura persis- 
tent plus de 7 jours, sans signes radiologiques d’infarctus ; 

- un infarctus migraineux, qui se constitue au decours de I’aura 
habituelle et dont la preuve est apportee par I’imagerie dans un 
territoire correspondant aux symptomes, le plus souvent celui 
de I’artere cerebrale posterieure ; 

- une crise d’epilepsie, survenant durant I’aura migraineuse ou 
dans I’heure suivant I’aura. 

Traitement 

12 automedication est frequente dans cette affection : 48 % des 
migraineux se traitent par automedication, utilisant un medica- 
ment obtenu sans ordonnance chez le pharmacien ou donne par 
I’entourage. Parmi les migraineux interroges 80 % declarant trai- 
ter leurs crises avec des antalgiques non specifiques. Les traite- 
ments specifiques sont sous-utilises. 

On pourrait penser que les migraineux qui ne consultent pas et 
qui utilisent des antalgiques « generalistes » ont des crises 
legeres faciles a traiter. Pourtant, parmi ceux qui n’ont jamais 
consulte, les deux tiers font etat de crises severes entraTnant une 
incapacity importante. 

Toutefois, s’il est vrai que I’on ne sait pas guerir la migraine, on 
dispose d’une large panoplie de traitements de crise ou de fond 
pour soulager effectivement la plupart des patients. 

1 . Traitements non specifiques de la crise migraineuse 
Paracetamol : il est tres largement utilise dans la migraine, en parti- 
culier en automedication, car considere par la plupart des patients 
comme inoffensif. II peut exister cependant a fortes doses ou en 
utilisation reguliere une hepatotoxicite. Le paracetamol vient en 
tete de la liste des abus medicamenteux induisant des cephalees 
chroniques quotidiennes, tout simplement parce que ce produit 
est le plus largement utilise dans le traitement des cephalees. II 
existe de nombreuses associations avec la codeine, et ceci n’est 
pas toujours mentionne dans le nom commercial du produit. 

Aspirine : plusieurs etudes ont demontre I’efficacite de I’aspirine a 
des doses de 500 a 1 000 mg et de I’association aspirine (900 mg)- 
metocloprarmide (10 mg) dans le traitement de la crise migrai- 
neuse. L’ association aspirine-metoclopramide a une efficacite 
superieure a I’aspirine seule sur les nausees et vomissements. 
Cette association a obtenu une AMM dans cette indication 
(tableau 2). L’ aspirine effervescente est au moins aussi efficace 
sur les cephalees que la combinaison aspirine-metoclopramide, 
mais a moins d’effets secondaires. 


Anti-inflammatoires non steroidiens (AINS) : une vingtaine d’essais 
controles ont fait la preuve de la superiority sur le placebo des 
AINS suivants : ibuprofene, naproxene, ketoprofene, pirprofene, 
diclofenac. Le ketoprofene a obtenu une AMM dans I’indication 
migraine (tableau 2). Aucun AINS ne se distingue en efficacite par 
rapport aux autres. Les effets indesirables de I’aspirine et des 
AINS sont essentiellement digestifs et hemorragiques. Les AINS 
et I’aspirine sont contre-indiques chez la femme enceinte a partir 
de 6 mois et chez les femmes porteuses de sterilet, dont ils dimi- 
nuent I ’efficacite contraceptive. 

Antalgiques opiaces : qu’il s’agisse de la codeine, presente dans 
de nombreuses specialties, du dextropropoxyphene et du tra- 
madol, ils n’ont fait I’objet d’aucune etude specifique dans la 
migraine. Ils sont pourtant beaucoup presents dans cette indica- 
tion, bien que souvent ils augmentent les nausees et vomisse- 
ments. Les opiaces figurent en deuxieme place dans la liste des 
medicaments antalgiques induisant des cephalees chroniques 
quotidiennes. II est done recommande de les eviter dans la 
migraine (recommandations ANAES 2003). 

2. Traitements specifiques de la crise migraineuse 

Tartrate d’ergotamine : la demonstration d’efficacite de I’ergota- 
mine repose sur des etudes pour la plupart anciennes, qui ne 
repondent pas aux exigences methodologiques actuelles. 
Cependant, quand un patient est soulage par de I’ergotamine, 
sans contre-indication, sans escalade de dose, il convient de ne 
pas modifier son traitement. La posologie recommandee en 
debut de crise est del a 2 mg, la dose maximale etant de 6 mg/j 
et de 1 0 mg/semaine. Les effets secondaires sont les nausees et 
vomissements, la somnolence, lesfourmillementsdes extremities. 
L’ association ergotamine/macrolides doit etre formellement 
proscrite, car elle renforce I’effet vasoconstricteur, done le danger 
d’ergotisme. Les contre-indications principales sont I’insuffi- 
sance coronarienne, I’arteriopathie des membres inferieurs, I’hy- 
pertension arterielle mal controlee, le syndrome de Raynaud, la 
grossesse et I’allaitement. 

Dihydroergotamine (DHE) : par voie orale, elle ne constitue pas un 
traitement de la crise en raison de sa faible disponibilite. En 
revanche, par voie nasale ou parenterale, la dihydroergotamine 
a une efficacite demontree en crise. Les doses conseillees 
sont de 1 mg (1 ampoule) par voie injectable, avec un maximum 
de 2 mg/24 h, et de 2 mg par voie nasale. Les principaux effets 
secondaires sont les troubles digestifs, et pour la voie nasale une 
intolerance locale. Les contre-indications sont les rmemes que 
pour I’ergotamine. 

Lestriptans : leur efficacite a ete demontree contre placebo dans 
de tres nombreux essais therapeutiques. Sept triptans ont 
obtenu une AMM pour le traitement de la crise migraineuse et 
sont commercialises en France (tableau 2). Tous les triptans par 
voie orale sont plus efficaces que le placebo. L’absence repetee 
de reponse aux triptans est rare : de 80 a 90 % des patients 
repondent a au moins 1 crise traitee sur 3. Les differences entre 
triptans sont minimes. Rien ne permet de predire la reponse d’un 
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I Medicaments ayant I’AMM dans le traitement 
ij de la crise de migraine 


Medicament 

(DCI) 

Posologie adulte 
(maximale) 

AINS 


1 Migpriv 

1 sachet 

(aspirine 900 mg/metoclopramide 10 mg) 

(3 sachets/j) 

1 Biprofenid 

1 cp 

(ketoprofene cp 1 50 mg) 

(2 cp/j) 

Ergotamine 


1 Gynergene 

1 a 2 cp 

(tartrate d’ergotamine cp 1 mg) 

(6 mg/j, 10 mg/sem) 

1 Diergospray 

1 pulverisation x 2 

(spray nasal 4 mg) 

(4 pulverisations/crise) 

1 Dihydroergotamine 

1 ampoule IM, SC ou IV 

(1 mg/mL solution injectable) 

(2 ampoules/j) 

Triptans 


1 Almogran 

1 cp 

(almotriptan cp 12,5 mg) 

(25 mg) 

1 Imigrane (sumatriptan) 


cp 50 mg 

1 cp 


(300 mg) 

spray nasal 1 0 et 20 mg 

1 spray 


(40 mg) 

sous-cutane 6 mg 

1 injection 


(1 2 mg) 

1 Maxalt 

1 cp 

(rizatriptan cp 5 et 10 mg) 

(20 mg) 

1 Naramig 

1 cp 

(naratriptan 2,5 mg) 

(5 mg) 

1 Relpax 

1 cp 

(eletriptan 20 et 40 mg) 

(80 mg) 

1 Tigreat, Isimig 

1 cp 

(frovatriptan 2,5 mg) 

(5 mg) 

1 Zomig 

1 cp 

(zolmitriptan 2,5 mg) 

(10 mg) 


triptan donne sur un patient donne. Le sumatriptan est egale- 
ment disponible sous forme injectable ou nasale. 

Les effets secondaires des triptans sont habituellement 
mineurs et transitoires : fatigue, somnolence, vertiges, nausees, 
fourmillements. Une sensation de pression ou de pesanteur sur 
le thorax, les machoires, la gorge ou un membre peut survenir 
dans 2 a 1 3 % des cas, en fonction de la molecule et du mode 
d’administration. 


Compte tenu de I’effet vasoconstricteur des triptans, leur secu- 
rity d’emploi est essentiellement envisagee en termes de risque 
coronarien. Meme s’ils le sont moins qu’au niveau cerebral, les 
recepteurs 5HT 1 B sont exprimes au niveau coronarien. Le risque 
coronarien est identique pour tous les triptans, et I’existence 
d’une insuffisance coronarienne contre-indique leur utilisation. 

Les contre-indications absolues sont des antecedents d’in- 
farctus du myocarde, un angor d’ effort (obstructif) ou de repos 
(spastique type Prinzmetal), un accident vasculaire cerebral, une 
pathologie vasculaire peripherique, une hypertension arterielle 
non controlee. Les contre-indications relatives sont I’association 
de plusieurs facteurs de risque vasculaire tels qu’un tabagisme, 
une hypertension arterielle controlee ou des antecedents fami- 
liaux vasculaires. Le rapport benefices/risques doit etre evalue, 
eventuellement apres un avis cardiologique. En cas de traitement 
prealable par I’ergotamine, un delai de 24 heures doit etre res- 
pecte avant la prise d’un triptan. L’association d’un triptan et 
d’un inhibiteur de la recapture de la serotonine constituent un 
risque theorique de syndrome serotoninergique. 

3. Strategie therapeutique dans la crise migraineuse 

Considerant les donnees factuelles disponibles, les deux 

classes pharmacologiques ayant le plus haut niveau de preuves 
d’efficacite dans le traitement de la crise migraineuse sont les 
AINS (auxquels on peut assimiler I’aspirine) et les triptans. Les 
recommandations ANAES de prise en charge de la migraine pro- 
nent la coprescription d’un AINS et d’un triptan. L’AINS doit etre 
utilise en premiere intention, mais le migraineux peut utiliser le 
triptan si deux heures apres la prise initiale de I’AINS il n’est pas 
suffisamrment soulage. Si I’AINS n’est pas bien tolere et/ou si le 
triptan est necessaire dans deux des trois premieres crises trai- 
tees, le migraineux doit utiliser d’emblee le triptan lors des crises 
ulterieures. 

Quel que soit le medicament choisi, il doit etre pris le plus pre- 
cocement possible par rapport au debut de la crise. Dans les 
etudes princeps des triptans, il etait recommande aux patients 
d’attendre que la cephalee soit moderee a severe avant de se 
traiter, ceci afin d’etre sur de traiter une veritable crise de 
migraine et non une banale cephalee tensive. Par la suite, on 
s’est apergu que les patients qui avaient traite leur cephalee au 
stade initial, lorsqu’elle etait legere, avaient un meilleurtaux de 
reponse que les autres. Depuis, plusieurs essais specialement 
dessines ont continue qu’une utilisation precoce optimisait I’effi- 
cacite des triptans. 

4. Traitements de fond 

Six classes pharmacologiques contiennent des produits qui 
ont fait preuve d’efficacite dans la prevention de la migraine. Les 
molecules ayant une AMM dans le traitement de fond de la 
migraine sont indiquees dans le tableau 3 (encadre). 

Betabloquants : six ont fait preuve de leur efficacite dans la 
migraine : atenolol, bisoprolol, metoprolol, nadolol, propanolol, 
timolol. Seuls le propanolol (Avlocardyl) et le metoprolol (Seloken, 
Lopressor) ont I’AMM dans cette indication. En matiere de 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61 

Fevrier 201 1 



TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 







Q262 



MIGRAINE ET ALGIES DE LA FACE 


Regies de prescription 


Regies cTutilisation : cinq questions 
essentielles se posent a tout praticien 
devant un patient necessitant un 
traitement antimigraineux de fond. 

1 / Quand mettre en route un traitement 
prophylactique ? 

On propose un traitement de fond aux 
patients dont la migraine represente un 
handicap familial, social et professionnel. 

Ce handicap est la resultante de la 
frequence, de la severite des crises, 
et de I’efficience des traitements de crise. 
L’autre objectif de la prophylaxie migraineuse 
etant d’eviter Tabus medicamenteux par une 
surutilisation d’antimigraineux de crise, il 
convient de prescrire cette prophylaxie des 
que le patient utilise, depuis 3 mois au 
moins, des traitements de crise 8 jours par 
mois ou plus, et cela meme en cas d’efficacite. 
La mise en route du traitement de fond doit 
s’associer a une demarche d’education du 
patient. II faut evaluer sa demande, lui 
expliquer ce que Ton peut attendre d’un 
traitement de fond en termes de benefices 
mais aussi de risques et d’effets indesirables. 
II faut bien preciser que ce traitement ne 
supprime pas les crises mais reduit leur 
frequence et leur intensity et que le resultat 
therapeutique est obtenu apres un certain 
delai, qui peut etre de 1 a 2 mois. Cet 
aspect pedagogique est encore plus 
important en cas d’abus medicamenteux. 
L’instauration du traitement s’accompagne 
de la remise d’un agenda des crises afin 
d’y noter : date de survenue, intensity 
duree et traitements pris a cette occasion. 

2 / Quelles molecules utiliser lors 
d’un traitement prophylactique ? 

Considerant le niveau de preuves 
d’efficacite, la balance benefices/risques 
et I’existence d’une AMM, les molecules 


a privilegier en premiere intention 
sont le propranolol et le metoprolol 
en I’absence de contre-indication 
a I’utilisation des betabloquants. 

En cas de contre-indication, d’intolerance 
ou d’inefficacite de ces betabloquants, le 
choix de la molecule repose sur le terrain, 
la comorbidite et la severite de la migraine 
en considerant toujours la balance 
benefices/risques : on evite chez les sujets 
en surpoids les medicaments orexigenes, 
les migraineux sportifs peuvent etre genes 
par les betabloquants ; 
une tendance depressive peut apparaitre 
ou s’aggraver sous flunarizine, 
betabloquant ou topiramate. 

A I’inverse, les pathologies associees 
peuvent inciter a prescrire tel produit de 
preference aux autres : un betabloquant 
chez un sujet stresse ou hypertendu, 
I’amitryptiline chez un migraineux depressif. 
Les migraines nocturnes ou du reveil sont 
une bonne indication de I’oxetorone. 

Les migraines avec aura frequentes 
s’espacent souvent sous aspirine. 

Le methysergide est un traitement 
de fond tres efficace, mais il expose 
au risque de fibrose et doit etre reserve 
aux migraineux severes resistants aux 
autres traitements. La dihydroergotamine 
et I’indoramine sont des traitements 
de fond largement utilises en France, 
dont I’efficacite n’a pas ete etablie. 
L’utilisation concomitante de triptans est 
contre-indiquee avec le methysergide et la 
dihydroergotamine. 

3 / Comment demarrer le traitement 
prophylactique ? 

II doit etre commence en monotherapie, 
a faible dose, progressivement croissante, 
en tenant compte des effets indesirables, 
pour atteindre une posologie optimale. 
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4 / Comment evaluer le traitement 
prophylactique ? 

L’ evaluation se fait au bout de 3 mois 
de traitement sur I’appreciation globale 
du patient et sur I’agenda des crises. 

On considere comme efficace un traitement 
qui reduit d’au moins 50 % la frequence 
des crises. II est important de tenir compte 
egalement de la diminution d’intensite et de 
duree des crises, avec pour consequence 
une diminution de la consommation de 
traitements de crise. En cas d’efficacite 
insuffisante, on peut augmenter la posologie 
en I’absence d’effets indesirables 
ou changer de molecules. L’association 
de deux traitements de fond a plus faibles 
posologies peut etre envisagee dans le but 
de reduire les effets indesirables respectifs 
de chaque molecule, apres les avoir testees 
separement. En cas d’echecs repetitifs, 
il faut evaluer I’observance ou se mefier 
d’un passage en abus medicamenteux. 

5 / Quand et comment arreter 
un traitement prophylactique ? 

En cas d’efficacite, le traitement sera 
poursuivi 6 mois a 1 an. Durant cette 
periode, la situation Clinique sera reevaluee 
tous les 3 a 4 mois et le traitement adapte 
aux modifications de la migraine : les 
periodes d’aggravation peuvent etre liees 
a une evolution spontanee de la migraine, 
a un defaut d’observance ou a un 
echappement therapeutique conduisant 
a reconsiderer le traitement. Si I’efficacite 
s’est maintenue durant toute cette periode, 
on essaie a son terme de diminuer 
la posologie de fagon progressive 
pour arreter le traitement. Si Ton observe 
quelques mois apres I’arret une 
reaugmentation de la frequence des crises, 
le traitement prophylactique peut etre repris 
et poursuivi plus longtemps. 
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migraine, aucun betabloquant n’a montre une superiority sur les 
autres. Un patient non repondeur a un betabloquant peut repon- 
dre a un autre betabloquant. L’ adaptation de la posologie doit se 
faire au cas par cas, en commengant par une dose minimale (20 
ou 40 mg d’Avlocardyl ou 50 mg de Seloken) et en augmentant la 
posologie en fonction des effets secondaires et de I’efficacite 
migraineuse. La meilleure indication des betabloquants est la 
migraine sans aura, tout particulierement chez les sujets stresses 
ou a tendance hypertensive. Ms sont egalement efficaces dans la 
migraine avec aura, mais une certaine prudence s’impose, car 
on a pu signaler sous betabloquants des cas d’aggravation de la 
frequence ou de la duree des auras migraineuses. 

Antiserotoninergiques : les medicaments antiserotonine ont ete 
les premiers antimigraineux utilises. 

Le methysergide (Desernil) est un derive semi-synthetique de 
I’ergot de seigle. La posologie habituelle est de 2 a 6 mg/j (1 a 3 cp/j), 
qu’il taut atteindre par paliers afin de limiter les effets indesirables. 
L’utilisation de cet antimigraineux doit etre reservee aux formes 
severes de migraine, resistant aux autres traitements de fond, a 
cause du risque exceptionnel mais grave de fibrose retroperito- 
neale (plus rarement endocardiaque ou pleuropulmonaire), qui 
impose d’arreter ce traitement 1 a 2 mois tous les 6 mois. L’utili- 
sation des triptans est interdite chez les patients traites par ce 
medicament. 

Le pizotifene (Sanmigran) est un puissant antagonists des 
recepteurs 5HT2, mais il a aussi une action antihistaminique et 
faiblement anticholinergique. La posologie usuelle est de 0,5 a 
1 ,5 mg/j (1 a 3 cp/j) et peut etre donnee en 3 prises ou une seule 
prise vesperale. 

L’oxetorone (Nocertone) a egalement des effets antiserotonine, 
antihistaminique et neuroleptique faible. La posologie est de 1 a 
2 comprirmes par jour, au maximum 3 comprimes, a repartir au 
repas du soir ou au coucher. 

Antagonistes calciques: 

- la flunarizine (Sibelium) est surtout un anticalcique, mais elle 
bloque egalement les recepteurs a la dopamine, a la serotonine 
et a I’histamine. La posologie est de 5 a 1 0 mg (V 2 a 1 cp/j.) en 
prise vesperale chez I’adulte et de 5 mg (V 2 cp/j) chez I’enfant 
de plus de 1 0 ans et chez I’adulte de plus de 65 ans. La duree de 
traitement ne doit pas depasser 6 mois chez I’adulte et 2 mois 
chez I’enfant ; 

- le verapamil (Isoptine) a une efficacite superieure au placebo et 
equivalente au propanolol dans des essais controles portant 
sur de petits echantillons. La posologie journaliere efficace est 
de 240 a 320 mg, repartie en 3 prises ou en 1 a 2 prises, si Ton 
utilise une forme a liberation prolongee. Ce medicament n’a 
pas I’AMM dans I’indication migraine. 

Les antiepileptiques : la demonstration d’une hyperexcitabilite 
corticale dans la migraine justifie en theorie I’utilisation des anti- 
epileptiques dans la prophylaxie migraineuse. Nous n’envisage- 
rons done que les molecules ayant une efficacite demontree 
dans la migraine. 


Le valproate ou le divalproate de sodium (Depakine, Depakote) 
ont fait preuve de leur efficacite a la dose de 500 a 1 500 mg/j, 
repartis en 1 ou 2 prises. La Depakine et le Depakote n’ont pas 
I’AMM dans I’indication migraine. 

Le topiramate (Epitomax) a une efficacite superieure au pla- 
cebo et comparable au propanolol, a des doses allant de 50 a 
200 mg/j. La dose de 100 mg paraTt avoir la meilleure balance 
efficacite/tolerance, mais il faut I’atteindre par des paliers de 25 mg 
par semaine, voire toutes les 2 semaines. Le topiramate a obtenu 
une AMM dans I’indication migraine. 

La gabapentine (Neurontin) a une efficacite preventive dans la 
migraine, mais cette molecule ne beneficie pas d’une AMM dans 
cette indication. 

Les antidepresseurs : I ’amitriptyline (Laroxyl) est le seul ayant une 
efficacite demontree dans la prophylaxie migraineuse, a des 
doses allant de 1 0 a 1 50 mg/j (dose moyenne 25 mg). Ce traite- 
ment doit etre donne le soir a doses progressives. 

Les autres antidepresseurs tricycliques, les inhibiteurs speci- 
fiques de la recapture de la serotonine, les inhibiteurs de la 
monoamine oxydase n’ont pas d’efficacite demontree dans la 
prophylaxie de la migraine. 

Les anti-inflammatoires non steroidiens (AINS) : I’aspirine n’est pas 
efficace a faibles doses. Des doses plus fortes de 500 a 1 500 mg/j 
montrent un effet comparable au propanolol. L’aspirine serait 
particulierement utile dans les migraines avec auras frequentes 
et prolongees. Le naproxene (Naprosyne, Apranax), a la dose de 
1 100 mg/j en 2 prises, est egalement efficace. Les AINS n’ont 
pas I’AMM dans la prophylaxie migraineuse. Le risque de gastrite 
ou d’ulcere limite leur utilisation au long cours. 

Autre medicaments : 

- la dihydroergotamine (DHE, Seglor, Ikaran) est la substance la 
plus prescrite par les medecins generalistes frangais dans le 
traitement de fond de la migraine. Pourtant, dans le seul essai 
methodologiquement recevable, a la dose de 10 mg/j, elle 
n’apparart pas superieure au placebo ; 

- I’indoramine (Vidora) n’a demontre son efficacite que dans un 
seul essai controle contre placebo ; 

- la toxine botulique (Botox) a ete essayee dans la migraine 
episodique a doses variables (16 a 100 unites) et dans divers 
sites d’injection dans 3 essais controles contre placebo et dans 
un essai ouvert de longue duree, avec des resultats dans I’en- 
semble negatifs. Elle a en revanche une efficacite preventive 
demontree dans la migraine chronique avec ou sans abus 
medicamenteux. 

5. Traitements non medicamenteux 

Le retrocontrole (thermal ou electromyographique), souvent associe 
aux techniques de relaxation, permet aux patients d’observer la 
modification des variables physiologiques (pouls, temperature 
cutanee, activity musculaire) sous I’effet de la relaxation. Ces 
variables sont observees grace a leur traduction visuelle ou audi- 
tive. Cette information est exploitee par le patient pour developper 
la capacity d’autoreguler la fonction physiologique enregistree. 
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Medicaments ayant I’AMM dans le traitement de fond de la migraine 


Medicament 

(DCI) 

Posologie 

journaliere 

Effets 

secondaires 

Contre- 

indications 

Betabloquants 

1 Propanolol 
(Avlocardyl) 

1 20-160 mg 

1 frequents : asthenie, intolerance 
a I’effort, asthme 

1 rares : insomnie 

1 insuffisance cardiaque 

1 bradycardie 

1 bloc auriculoventriculaire 

1 syndrome de Raynaud 

1 Metoprolol 
(Seloken, Lopressor) 

1 50-200 mg 

1 cauchemars 

1 impuissance 

1 depression 


Antiserotoninergiques 

1 Pizotifene 

(Sanmigran) 

I 0,5-3 mg (>2-3 cp) 

I I prise le soir 

1 somnolence 

1 prise de poids 

1 glaucome 

1 troubles prostatiques 

1 Oxetorone 

(Nocertone) 

I 60-180 mg (1-3 cp) 

I I prise le soir 

1 somnolence 

1 diarrhee 


1 Methysergide 
(Desernil) 

1 2-6 mg (1-3 cp) 

1 arret 1 mois tous les 6 mois 

1 nausees, vertiges 

1 insomnie 

1 fibrose peritoine 

1 hypertension arterielle, 
arteriopathie 

1 insuffisance coronarienne 

1 insuffisance renale 

Anticalciques 

1 Flunarizine 

(Sibelium) 

1 5-10 mg (>2-1cp) 

1 maximum 6 mois 

1 somnolence 

1 prise de poids 

1 syndrome strie 

1 syndrome parkinsonien 

1 depression 

Antiepileptiques 

1 Topiramate 
(Epitomax) 

1 50-100 mg 

1 en 2 prises 

1 paresthesies 

1 troubles cognitifs 

1 troubles de I’humeur 

1 hypersensibilite 

aux sulfamides 

1 nephrolithiase 

Autres classes 

1 Amitriptyline 
(Laroxyl) 

1 10-50 mg 

1 1 prise le soir 

1 somnolence 

1 prise de poids 

1 secheresse buccale 

1 glaucome 

1 adenome prostatique 

1 Dihydroergotamine 
(Seglor, DHE, Ikaran) 

1 10 mg 

1 2 prises 


1 association aux triptans 

1 Indoramine 

(Vidora) 

1 50 mg 

1 1-2 prises 

1 somnolence 

1 congestion nasale 

1 insuffisance cardiaque, 
hepatique et renale 
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Migraine et algies de la face 

POINTS FORTS A RETENIR 

O Criteres de definition de la migraine sans aura. 

Q Strategie therapeutique devant une crise de migraine. 

O Modalites d’application d’un traitement de fond 
antimigraineux. 

Q Description Clinique et traitement d’une crise d’algie 
vasculaire de la face. 

Q Description Clinique et modalites de traitement 
d’une nevralgie faciale. 



Les therapies cognitives et comportementales ont pour objet d’ame- 
liorer les pensees et les comportements nuisibles a la sante phy- 
sique et psychique d’un individu. Leur utilisation dans la migraine 
decoule de I’observation selon laquelle la maniere dont les indivi- 
dus reagissent et se comportent face aux crises de migraine 
peut aggraver ou maintenir les douleurs et augmenter le handi- 
cap associe a celles-ci. 

Ces techniques apparaissent particulierement benefiques chez 
les patients dont les facteurs psychologiques aggravent les 
cephalees (stress, anxiete) ou interfered avec la prise en charge 
initiale (refus d’un traitement de fond medicamenteux). Elies peu- 
vent aussi etre tres utiles chez les patients presentant des com- 
portements inadaptes (par exemple, I’abus d’antalgiques ou le 
renoncement a toute activite sociale). 

D’autres traitements non pharmacologiques ont ete essayes dans la 
migraine : manipulations vertebrales, acupuncture, stimulation 
electrique transcutanee, ajustement de I’articule dentaire, oxygeno- 
therapie hyperbare, champs electromagnetiques pulses, auriculo- 
therapie : ces traitements n’ont pas ete suffisamment evalues. 
D’autres etudes sont necessaires pour pouvoir conclure. 

Algie vasculaire de la face 

L’algie vasculaire de la face est la plus frequente des cephalees 
trigemino-autonomiques. II s’agit d’une douleur periorbitaire tres 
severe, accompagnee de signes dysautonomiques, evoluant par 
crises pluriquotidiennes de courte duree (1 5 a 1 80 minutes). 

Cette affection se caracterise par une rythmicite circadienne et 
circannuelle des crises. 

La forme episodique est la plus frequente (80 a 90 % des cas). 
Le patient souffre tous les jours, plusieurs fois par jour (1 a 3 crises 
par jour le plus souvent) pendant une periode moyenne de 
6 a 12 semaines, puis les crises s’arretent pendant plusieurs 
mois, parfois des annees. La periode douloureuse peut se repro- 
duce 1 a 2 fois par an, souvent avec une recrudescence saison- 
niere. La forme chronique evolue sans phase de remission (supe- 
rieure a 1 mois) et peut survenir de novo ou faire suite a une forme 
episodique. 

Le siege de la douleur est unilateral, fixe, predominant dans la 
region orbitaire et temporale, mais pouvant irradier dans toute 
I’hemiface, I’hemicrane et parfois le cou et I’epaule. Les signes 
dysautonomiques accompagnateurs (larmoiement, injection 
conjonctivale, oedeme de la paupiere, congestion nasale, rhinor- 
rhee) sont unilateraux, du cote douloureux. Un syndrome de 
Claude-Bernard-Horner (retrecisserment de la fente palpebrale 
et myosis) est souvent present et peut persister entre les crises. 
A la difference du migraineux qui recherche le calme et le repos, 
il y a souvent pendant la crise une agitation, le sujet « tournant 
comme un lion en cage ». Parfois, des nausees et des vomis- 
sements, une photophobie ou une phonophobie unilaterales 
peuvent survenir, plus rarement une aura migraineuse peut pre- 
ceder la crise. 


Un sujet sur 1 000 dans la population generate presente une 
algie vasculaire de la face, qui est 1 00 fois moins frequente que la 
migraine. II existe une nette preponderance masculine, plus 
importante dans la forme chronique (15 c/ pour 1 ?) que dans la 
forme episodique (4 c/ pour 1 ?). Un tabagisme severe est pre- 
sent chez 85 % des patients, mais le fait d’arreter de fumer ne 
modifie pas revolution des crises. En periode douloureuse, les 
crises peuvent etre declenchees par I’ingestion d’alcool. II existe 
des formes familiales. 

La crise d’algie vasculaire de la face est due a I’activation d’une 
boucle reflexe trigemino-parasympathique : la douleur est due a 
I’activation du systeme trigeminovasculaire, les signes dysauto- 
nomiques proviennent de I’activation du systeme parasympa- 
thique intracranien cheminant dans le nerf facial. II y a pendant la 
crise une activation de I’hypothalamus postero-inferieur ipsilateral, 
ce qui pourrait expliquer le rythme circadien des crises (noyaux 
supra chiasmatiques). 

Le traitement de la crise est fonde sur le sumatriptan sous- 
cutane (Imiject), efficace en quelques minutes et qui est rembourse 
par la Securite sociale dans cette indication, alors qu’il ne I’est pas 
dans I’indication migraine. La posologie maximale est de 2 injec- 
tions par 24 heures. L’oxygene normobare au masque au debit 
de 7 a 1 5 LVmin pendant 1 5 minutes est utilise en cas de contre- 
indication du sumatriptan ou d’un nombre de crises superieur a 
deux par jour. Ce traitement qui necessite un appareillage couteux 
est pris en charge par la Securite sociale. 

Un traitement preventif par le verapamil (Isoptine) a doses ele- 
vees (240 a 960 mg/j) peut etre instaure en debut de periode 
douloureuse dans le but de raccourcir la duree de I’episode. 
D’autres traitements peuvent etre essayes en cas d’echec : 
lithium, corticoides, antiepileptiques. La stimulation electrique 
continue du grand nerf occipital et de I’hypothalamus est en 
cours devaluation dans les formes chroniques refractaires au 
traitement medical. 
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Qu’est-ce qui peut tomber 
a 1’examen ? 


0 ConnaTtre les mecanismes de la cephalee 
et de Laura migraineuse. 

0 ConnaTtre les differences semiologiques 
entre migraine et cephalee de tension. 

0 ConnaTtre les traitements de la crise 
de migraine recommandes par I’ANAES (Agence 
nationale d'accreditation et devaluation en sante) 

O Savoir choisir et instaurer un traitement 
preventif de la migraine. 

0 ConnaTtre les caracteristiques semiologiques 

de la crise d’algie vasculaire de la face 

et ce qui la difference d’une crise de migraine. 

0 Savoir differencier cliniquement une nevralgie 
trigeminale classique d’une nevralgie trigeminale 
secondaire. 

O ConnaTtre les traitements medicaux 
et chirurgicaux de la nevralgie faciale. 


L’hemicranie paroxystique est tres semblable a I’algie vascu- 
laire de la face mais avec des crises plus courtes (2 a 30 min) et 
plus frequentes (plus de 5 crises par jour), des signes dysautono- 
miques moins marques. Malgre sa ressemblance, I’hemicranie 
paroxystique ne repond pas au sumatriptan mais est remarqua- 
blement sensible a I’indometacine (Indocid). 

Nevralgie faciale 

L ’International Headache Society definit deux types de nevral- 
gie faciale, classique et symptomatique, car la decouverte a 
I’IRM de frequents conflits vasculonerveux dans les nevralgies 
faciales dites essentielles rend le terme d’essentiel ou de primaire 
actuellement obsolete. 

La nevralgie faciale represente 1 % des motifs de consultation 
en centre tertiaire, mais on ne dispose pas de chiffres de preva- 
lence en population generale. Elle survient 4 fois sur 5 au-dela de 
50 ans et a une legere preponderance feminine (3 ? pour 2 <f). 

Nevralgie trigeminale classique 

D’apparition brutale et d’emblee maximale, la douleur est tres 
violente et breve. Les patients la comparent a une decharge 
electrique ou a un coup de poignard. La decharge n’excede pas 
quelques secondes, mais la frequence des crises va de quelques- 


unes par jour dans les formes benignes a un veritable etat de mal 
subintrant dans les formes les plus severes. Lorsque la crise sur- 
vient, le malade s’immobilise dans une attitude douloureuse et 
grimagante, d’ou I’appellation de « tic douloureux de la face ». II 
peut y avoir une phase vasomotrice avec injection conjonctivale, 
hypersecretion lacrymale, nasale ou buccale. 

La douleur est unilateral, strictement localisee au territoire du 
trijumeau, le plus souvent limitee a une de ses branches (40 % 
pour le V2 nerf maxillaire superieur, 20 % pour le V3 nerf maxillaire 
inferieur, moins de 1 0 % pour le VI nerf ophtalmique de Willis), 
mais la douleur peut diffuser aux autres branches du nerf. 

II existe habituellement une zone gachette [trigger zone) dont la 
stimulation cutanee declenche un paroxysme douloureux. Les 
patients evitent toute stimulation de type toilette, rasage, maquil- 
lage ou brassage de dents. Ils evitent de parler, redoutent toute 
alimentation et ne prennent aucun soin de leur dentition. Chaque 
acces douloureux est suivi d’une courte periode refractaire pen- 
dant laquelle aucun stimulus ne peut declencher de crise, que les 
patients mettent a profit pour realiser les gestes qu’ils redoutent. 

L’examen neurologique est negatif, la sensibilite faciale et cor- 
neenne, la force de contraction du muscle masseter sont respectees. 

L’ evolution est tres variable, enchaTnant des phases de plu- 
sieurs semaines a plusieurs mois de crises et d’accalmies. Mais 
au final les crises augmentent en frequence et en severite, abou- 
tissant a un veritable etat de mal chez une personne souvent 
agee qui ne peut plus ni parler ni se nourrir, avec un risque certain 
de denutrition et de prostration. 

L’existence d’un conflit vasculonerveux est consideree comme 
la cause la plus probable dans la majorite des nevralgies trigemi- 
nales. Les arteres devenues rigides et tortueuses avec I’age 
compriment le nerf, ce qui cree une demyelinisation et une neo- 
synapse qui transmet un nouvel influx nerveux. Le contact entre 
le nerf et le vaisseau se situe a la jonction entre myeline centrale 
et peripherique au niveau de la citerne prepontique, 2 a 5 mm 
apres I’emergence du nerf. C’est I’artere cerebelleuse qui est 
impliquee dans la plupart des cas. 

L’IRM a pour but principal d’eliminer une lesion secondaire a 
une atteinte du tronc cerebral ou du nerf trijumeau. Un conflit 
vasculonerveux est retrouve dans 80 % des cas. 

Les antiepileptiques sont le traitement de reference de la 
nevralgie du trijumeau : la carbarmazepine (Tegretol) et la pheny- 
toine (Dihydan) ont une AMM dans cette indication. Avec Tegre- 
tol, 65 % des patients sont soulages, 25 % sont non repondeurs, 
10 % ont des effets indesirables, somnolence ou troubles de 
I’equilibre principalement. La lamotrigine (Lamictal), I’oxcarba- 
mazepine (Trileptal), la gabapentine (Neurontin), le clonazepam 
(Rivotril) ont fait preuve d’efficacite dans la nevralgie du trijumeau. 

En cas d’echec ou d’intolerance du traitement medical, on 
peut faire appel a la thermocoagulation du ganglion de Gasser, 
qui consiste a detruire selectivement par la chaleur les petites 
fibres nociceptives en preservant les grosses fibres tactiles ; peu 
agressive, cette intervention peut etre pratiquee a tout age. Dans 
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les rares cas de nevralgie du VI , il est preferable d’eviter la ther- 
mocoagulation du fait du risque de keratite secondaire a I’hypo- 
esthesie corneenne. On lui preferera I’injection de glycerol ou la 
compression du ganglion de Gasser par ballonnet. On peut ega- 
lement utiliser, en cas de contre-indication a Tanesthesie, la 
radiochirurgie, qui concentre I’irradiation sur la racine du V. Chez 
les sujets jeunes, on peut realiser une decompression vasculaire 
qui necessite une craniectomie de la fosse posterieure. 

Nevralgies trigeminales symptomatiques 

La douleur est habituellement continue, avec une sensation 
d’endolorissement permanent et des paroxysmes douloureux 
moins brutaux mais plus soutenus, sans trigger zone. Le siege 
de la douleur peut concerner tout le territoire du nerf, ou une de 
ses branches. La douleur peut etre ou non accompagnee de 
paresthesies non douloureuses, engourdissement ou fourmillements 
de Themiface. II existe a I’examen une hypoesthesie objective 
dans le territoire du V, avec abolition du reflexe corneen et pre- 
sence d’une allodynie, d’une hyperalgesie ou encore d’une 
hyperpathie, tous signes qui traduisent la composante neuro- 
pathique de la douleur. 

Les causes sont multiples : neurinome de Tacoustique ou autre 
tumeur de Tangle ponto-cerebelleux, anevrisme fusiforme du tronc 
basilaire, meningiome de la petite aile du sphenoide, anevrisme du 
sinus caverneux. L’atteinte peut porter sur le noyau du trijumeau 
dans le tronc cerebral par une lesion ischemique (syndrome de 
Wallenberg), une cavite syringomyelique ou une lesion de sclerose 
en plaques. Elle peut etre exocranienne, portant sur une branche 
du trijumeau par une lesion traumatique, infectieuse ou dentaire. La 
nevralgie post-zosterienne est une douleur faciale persistant ou 
survenant dans les 3 mois ou plus apres un zona aigu, atteignant 
le plus souvent la branche ophtalmique du nerf trijumeau et qui 
n’a pas ete traite suffisamrment tot par traitement antiviral. 



Autres nevralgies craniennes 

La nevralgie du glossopharyngien donne une douleur violente et 
atroce derriere Tangle de la machoire et la base de la langue, irra- 
diant dans la region auriculaire, declenchee par la deglutition et la 
parole, comparee a un coup de couteau, une brulure intense ou 
une decharge electrique. Le traitement tant medical que chirurgi- 
cal est caique sur celui de la nevralgie du V ; seule la cible change, 
il s’agit du ganglion d’Andersch. Cette nevralgie peut etre secon- 
daire a une tumeur du cavum ou de la base de la langue. 

La nevralgie du ganglion genicule donne une douleur dans le 
conduit auditif externe et le pavilion de Toreille. Elle est due a un 
zona du ganglion genicule, qui produit des vesicules dans la 
conque de Toreille (zone de Ram say- Hunt).* 


G. Geraud declare n’avoir aucun conflit d’interets. 
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